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La qualità di vita della donna in postmenopausa è il 
risultato di una serie di trasformazioni psicobiologiche, 
che vedono nell’esaurimento funzionale dell’ovaio, e 
nella conseguente riduzione di steroidi sessuali, il mo-
mento eziopatogenetico determinante (12).
Tuttavia assumono notevole rilievo anche fattori di 
ordine sociale e culturale, come pure la contempora-
nea presenza di patologie organiche o funzionali, che 
possono condizionare l’intensità e la percezione della 
sintomatologia climaterica.
La sindrome climaterica può manifestarsi con 
un’ampia gamma di sintomi e disturbi di varia rilevan-
za clinica.
Oltre ad i sintomi che coinvolgono prevalentemente 
il versante somatico (sanguinamenti vaginali irregola-
ri, disturbi dell’apparato uro-genitale, osteopenia ed 
osteoporosi con aumento del rischio di fratture, incre-
mento dell’incidenza di patologie cardiovascolari), si 
osserva tipicamente nella donna in età postmenopau-
sale la comparsa di sintomatologia a carico del sistema 
nervoso centrale (SNC).
Modificazioni dei sistemi neuroendocrini e neuro-
trasmettitoriali, correlate alla diminuzione degli estro-
geni, sembrano infatti influire negativamente sul be-
nessere psico-fisico della donna e potrebbero spiegare, 
almeno in parte, l’aumentata incidenza di disturbi psi-
chici e neurologici in epoca postmenopausale, rispetto 
a quella osservata nelle donne in età fertile.
In questo gruppo di manifestazioni rientrano alte-
razioni dell’equilibrio psico-emotivo rappresentate so-
prattutto da irritabilità, instabilità emotiva con crisi di 
pianto improvvise, insonnia, affaticabilità, apatia. In pa-
zienti particolarmente predisposte, tali squilibri possono 
esitare in vere e proprie patologie psichiatriche, ovvero 
disturbi d’ansia e sindrome depressiva (12, 13).
Inoltre, la carenza estrogenica postmenopausale può 
dar luogo ad alterazioni dell’omeostasi termoregolato-
ria ipotalamica, contribuendo all’insorgenza di vampa-
te di calore e sudorazioni.
Per quanto riguarda il versante neurologico, attual-
mente di grande interesse in campo scientifico è la rela-
zione esistente tra menopausa e patologie degenerative 
del SNC. I dati epidemiologici attestano che la donna 
in età postmenopausale è sottoposta ad un maggior ri-
schio di patologia neurologica degenerativa (demenza 
di Alzheimer, morbo di Parkinson) e che comunque, 
anche in assenza di tali malattie, si assiste ad un pro-
gressivo declino della memoria e delle performances 
cognitive, che sembra correlato almeno in parte alla 
situazione di carenza ormonale, oltre che ai fisiologici 
processi di invecchiamento che coinvolgono i circuiti 
neuronali (15).
Un altro aspetto da tenere in considerazione è quello 
della modificazione della vita sessuale della paziente. 
L’ingresso della donna in età menopausale si accompa-
gna spesso a disturbi della sfera sessuale, quali calo del 
desiderio e del piacere, diminuzione della frequenza e 
della soddisfazione nei rapporti, disturbi che ricono-
scono un substrato sia psicologico che organico. La 
diminuzione dei livelli di androgeni che si osserva in 
postmenopausa sembra rappresentare la base biologica 
del calo del desiderio. Dai dati di alcuni studi emerge 
che la somministrazione androgenica in questa tipolo-
gia di pazienti può indurre un aumento dell’interesse e 
della soddisfazione sessuale (6).
L’approccio alla paziente in perimenopausa non può 
quindi limitarsi alla prevenzione e alla cura delle pato-
logie organiche menopausa-correlate, ma deve neces-
sariamente tener conto della donna nella sua totalità, 
corpo e psiche, per aiutarla a vivere serenamente e in 
buona salute un periodo tanto delicato ed importante 
della propria vita.
Ormoni e cervello: implicazioni cliniche 
in menopausa
Le modificazioni neuroendocrine e neurotrasmettito-
riali osservate in climaterio costituiscono il presupposto 
fisiopatologico che sta alla base dei disturbi del tono 
dell’umore e dell’alterazione delle funzioni mnesiche e 
cognitive che caratterizzano questo periodo (13).
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La menopausa si associa ad una drastica riduzione dei 
livelli estrogenici che si ripercuote a livello centrale sulle 
concentrazioni di neurotrasmettitori (soprattutto no-
radrenalina, dopamina e serotonina), neuropeptidi (in 
particolare gli oppioidi) e neurosteroidi (15) (Tab. 1).
Oggi è noto che il sistema nervoso rappresenta un 
organo bersaglio dell’azione degli steroidi gonadici, a 
livello del quale estrogeni, progestinici ed androgeni, 
agendo su specifici recettori, inducono diversi effetti 
nelle diverse aree cerebrali.
L’identificazione e la localizzazione di recettori per 
gli ormoni sessuali in diverse aree cerebrali e non sol-
tanto a livello ipotalamico ed ipofisario, giustifica il 
ruolo di questi steroidi nella modulazione di svariate 
funzioni cerebrali. In particolare sono stati eviden-
ziati specifici recettori per gli steroidi gonadici in 
amigdala, ippocampo, corteccia cerebrale, cervellet-
to, locus coeruleus, cellule gliali, rafe mediano e so-
stanza grigia, confermando un possibile ruolo modu-
latorio steroideo sullo stato di benessere psico-fisico 
e sulle funzioni cognitive e mnesiche, sia in condizio-
ni fisiologiche che patologiche (11). Il meccanismo 
di azione di questi steroidi gonadici sul SNC è lo 
stesso descritto per i tessuti periferici, e comprende 
effetti di tipo sia genomico che non-genomico. L’at-
tivazione di specifici recettori intracellulari (ERα e 
ERβ) modula la trascrizione genica e la sintesi pro-
teica neuronale regolando la sintesi ed il rilascio di 
numerosi neurotrasmettitori, neuropeptidi e dei re-
lativi recettori. Per quanto riguarda gli effetti rapidi 
(non-genomici) sulla funzione neuronale, essi sono 
in grado di indurre una modulazione dell’eccitabili-
tà cellulare. Vi sono inoltre tutta una serie di effetti 
cellulari, che comprendono l’aumento dei sinaptoso-
mi e della densità delle spine dendritiche, nonché la 
modulazione della plasticità neuronale. Infine, l’in-
terazione sinergica di effetti genomici, non genomici 
e cellulari costituisce un elemento essenziale per le 
diverse azioni modulatorie degli steroidi sessuali sul-
la funzione cerebrale (1).
Ad oggi, la terapia ormonale sostitutiva (TOS) 
estroprogestinica è in grado di influire positivamen-
te sulla sintomatologia climaterica a carico del SNC, 
tramite il ripristino di un adeguato tono adrenergico, 
serotoninergico e oppioidergico, riequilibrando tutto il 
complesso delle modificazioni neuroendocrine indotte 
dalla menopausa (13) (Tab. 1).
Vampate di calore e disturbi del sonno
La sindrome vasomotoria, caratterizzata dalla com-
parsa di vampate di calore e di sudorazioni prevalen-
temente notturne, è espressione clinica di alterazioni 
dell’omeostasi termoregolatoria che ha sede nell’ipo-
talamo. Tale disregolazione è indotta dal deficit estro-
genico, attraverso modificazioni dell’attività di alcuni 
neurotrasmettitori e neuromodulatori (dopamina, no-
radrenalina, oppioidi) (13, 21).
Sebbene il meccanismo fisiopatologico responsabi-
le dell’insorgenza dei sintomi vasomotori non sia ad 
oggi del tutto chiaro, si è recentemente ipotizzato che 
la vampata possa essere scatenata da un rapido, im-
provviso riassestamento verso il basso del termostato 
ipotalamico; si è osservato, infatti, che non si verifica 
un significativo aumento della temperatura corporea 
nelle donne che presentano tali disturbi. Lievi varia-
zioni della temperatura esterna possono rappresentare 
il fattore trigger per l’insorgenza della vampata, poi-
ché tali pazienti presentano una zona termoneutrale 
estremamente ridotta. Molto probabilmente la carenza 
estrogenica gioca un ruolo determinante in questo fe-
nomeno (8).
Dal punto di vista clinico è di grande rilevanza il 
senso di disagio provocato dalle vampate durante la 
normale vita di relazione, portando ad un notevole di-
sconfort nella vita sociale e professionale della donna 
in stato menopausale. Inoltre, l’insorgenza notturna 
delle vampate può provocare risvegli frequenti, alte-
rando il normale ritmo sonno-veglia, con conseguente 
stanchezza ed irritabilità. Si viene a creare, in questo 
senso un circolo vizioso tra disturbi vasomotori, altera-
zioni del sonno e comparsa di una vaga, sfumata, ma a 
volte intensa sintomatologia psichica, caratterizzata da 
stanchezza, ansia e depressione.
La terapia ormonale sostitutiva con estrogeni in-
fluenza positivamente la sintomatologia legata all’insta-
bilità vasomotoria, riducendo di numero e di intensità 
gli episodi di vampate e le sudorazioni notturne (27).
Inoltre, è stato recentemente dimostrato che l’ag-
giunta di basse dosi di progesterone naturale microniz-
zato, nell’ambito di un regime terapeutico combinato 
continuo, sembra essere più efficace nel ridurre gli epi-
sodi vasomotori rispetto alla terapia con soli estrogeni, 
influendo positivamente sulla qualità del sonno che da 
essi è spesso compromessa. Questo effetto positivo è 
Tabella 1 - LIVELLI DI NEUROTRASMETTITORI, NEU-
ROPEPTIDI E NEUROSTEROIDI NELLE DONNE IN PO-
STMENOPAUSA, PRIMA E DOPO TERAPIA ORMONALE 
SOSTITUTIVA.
Postmenopausa Dopo TOS
Serotonina ↓ ↑
Acetilcolina ↓ ↑
Dopamina ↓ ↑
Catecolamine ↑ ↓
β-endorfina ↓ ↑
Neurosteroidi ↓ ↑
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dovuto verosimilmente all’azione che il progesterone, 
ma soprattutto alcuni suoi metaboliti quali pregna-
nolone e allopregnanolone, esercitano a livello del 
SNC. Tramite la modulazione del recettore di tipo A 
dell’acido γ-aminobutirrico (GABAA), i metaboliti del 
progesterone esplicano infatti una potente azione seda-
tivo-ipnotica ed ansiolitica. Questo potrebbe spiegare 
il miglioramento della qualità del sonno nelle donne 
che fanno uso di terapia estro-progestinica (9).
La TOS, infine, induce un miglioramento della 
qualità del riposo anche in modo diretto, inducendo 
un incremento della quantità totale della fase REM ed 
una diminuzione nella latenza nell’induzione del son-
no, con un significativo miglioramento della qualità 
della vita.
Menopausa e disturbi dell’umore
In postmenopausa le variazioni dei livelli dei neu-
ropeptidi e dei neurotrasmettitori sono implicate nella 
patogenesi dei disturbi del tono dell’umore caratteri-
stici di questa fase della vita. In particolare sembrano 
essere coinvolti la noradrenalina, la serotonina, il CRF, 
i peptidi oppiodi ed i neurosteroidi (24).
È stato ipotizzato che esista una relazione tra livelli 
circolanti di estradiolo e tono dell’umore sia in pazienti 
sane che affette da disturbi depressivi (32). Numerosi 
studi a tal proposito hanno dimostrato che la TOS ha 
effetti sorprendentemente positivi nel migliorare il tono 
dell’umore delle donne in menopausa (20, 22, 24).
Gli effetti benefici della somministrazione di estro-
geni sul tono dell’umore nelle donne in postmenopau-
sa, dipendono dall’azione diretta degli steroidi gonadi-
ci sull’attività neuronale ed in particolare sul sistema 
serotoninergico. Gli estrogeni modificano infatti la 
concentrazione della serotonina incrementando il tas-
so di degradazione della monoamino ossidasi (MAO), 
enzima deputato al catabolismo della serotonina; inol-
tre spiazzano il triptofano, precursore della serotonina, 
dal sito di legame dell’albumina (5).
Non è da escludere che gli effetti esercitati dagli estro-
geni sul tono dell’umore possano anche essere in parte 
legati ad un effetto diretto sull’attività neuronale, dato 
che tali steroidi sarebbero in grado di modulare il flus-
so ematico cerebrale, l’utilizzazione del glucosio, così 
come la crescita neuronale e l’attività sinaptica (20).
Gli estrogeni modulano inoltre l’attività oppioide 
endogena e stimolano direttamente l’espressione dei 
recettori per gli oppioidi. Dati sperimentali dimostra-
no che, in menopausa, si verifica una riduzione dei 
livelli di β-endorfina (β-EP), il principale peptide op-
pioide endogeno che esercita attività comportamenta-
li, analgesiche, termoregolatorie e neuroendocrine, ed 
è stato suggerito che tale fenomeno svolga un ruolo 
nell’insorgenza delle vampate di calore e nei disturbi 
dell’umore (10).
Un ruolo positivo della terapia ormonale sostitutiva 
sulla sintomatologia vasomotoria e sui sintomi psico-
comportamentali potrebbe essere mediato proprio dal-
la modulazione positiva sul sistema opiatergico; infatti 
la TOS si associa ad un incremento significativo nei 
livelli circolanti di β-EP nelle donne in età postme-
nopausale (10), e ad un ripristino della risposta della 
β-EP allo stimolo con naloxone (30).
La funzione psicologica e diversi sintomi quali de-
pressione, ansia ed irritabilità possono essere inoltre 
correlati al fluttuare della sintesi e del rilascio di neuro-
steroidi ed in particolare dell’allopregnanolone.
Il termine neurosteroidi è utilizzato per gli steroi-
di che sono, almeno in parte, formati ed accumulati 
nel SNC a partire dal colesterolo, indipendentemente 
dalla secrezione delle ghiandole periferiche steroido-
geniche (17). L’allopregnanolone è un metabolita 3-
α,5-α ridotto del progesterone i cui principali siti di 
produzione sono, oltre al SNC (glia, oligodendrociti), 
le gonadi e la corteccia surrenalica. L’allopregnanolone 
agisce come agonista del recettore dell’acido γ-amino-
butirrico A (GABAA), modulando così lo stress, l’umore 
e i tratti caratteriali, esplicando proprietà ansiolitiche e 
sedativo-ipnotiche (16, 17).
Gli effetti dell’allopregnanolone sui recettori GA-
BAA sembrano essere influenzati dagli ormoni ovarici: 
gli estrogeni ed il progesterone regolerebbero la sintesi 
ed il turnover dei recettori GABAA, e quindi le risposte 
GABAergiche, attraverso un’azione genomica a lungo 
termine (28).
Nostri dati recenti mostrano come la TOS sia capa-
ce di modificare i livelli di neurosteroidi nelle donne 
in postmenopausa, determinando un aumento dei li-
velli di allopregnanolone ed una riduzione di quelli di 
DHEA (3).
Questi dati indicano che gli estrogeni hanno un 
ruolo fondamentale nella modulazione del milieu neu-
roendocrino. L’aumento di allopregnanolone che si 
osserva in seguito a TOS potrebbe essere responsabile 
degli effetti ansiolitici e sedativi della TOS sulle donne 
in menopausa (3).
L’evidenza che gli steroidi gonadici modulano i li-
velli di neurosteroidi apre nuove prospettive nello stu-
dio delle modificazioni neuroendocrinologiche nelle 
donne in età postmenopausale.
Infine, recenti studi hanno descritto che la som-
ministrazione di raloxifene cloridrato (60 mg/die), 
un SERM (modulatore selettivo del recettore per gli 
estrogeni), è in grado di aumentare i livelli plasmatici 
di allopregnanolone, come pure la terapia con DHEA 
(2, 4, 14, 31).
Il deidroepiandrosterone (DHEA) ed il suo estere 
solfato (DHEA-S) sono i ∆5-steroidi di origine surre-
nalica maggiormente rappresentati nel circolo perife-
rico. Tuttavia, una quota di DHEA viene sintetizzata, 
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quale neurosteroide, dal SNC e sembra agire a livello 
centrale tramite un’azione antagonista sul recettore 
GABAA, con conseguente incremento dell’eccitabilità 
neuronale (16).
I livelli di DHEA subiscono un decremento a par-
tire dalla terza decade di vita indipendentemente dal-
l’“evento menopausa”, e all’età di 70 anni la concentra-
zione plasmatica di tale steroide è ridotta al 20% del 
picco massimo osservato tra i 18 e i 25 anni (6).
Recenti dati epidemiologici mettono in luce il le-
game esistente tra la riduzione dei livelli circolanti di 
DHEA e il declino delle performances cognitive e della 
funzione immunitaria. D’altro canto si è osservato che 
la somministrazione di DHEA in donne in postmeno-
pausa migliora la qualità della vita, sia sul piano del be-
nessere fisico che di quello psicologico, esercita inoltre 
un effetto positivo sulla sfera sessuale di tali pazienti e 
ne migliora infine le performances cognitive e mnesi-
che (4, 14, 31).
Si rendono comunque necessari ulteriori studi in 
merito all’individuazione di terapie alternative selettive 
capaci di apportare beneficio, in termini di qualità di 
vita, alla donna in menopausa.
Menopausa e disturbi neurologici
Le donne sono più frequentemente colpite da ma-
lattie croniche e degenerative come la riduzione della 
memoria a breve termine e l’aumento di incidenza di 
AD, rispetto agli uomini di pari età (19). Recentemen-
te è stato evidenziato lo stretto legame tra estrogeni e 
funzioni cognitive e mnesiche. Sembra che un lun-
go periodo della vita trascorso con una deprivazione 
estrogenica, eserciti un ruolo chiave nei meccanismi 
fisiopatologici delle malattie degenerative del SNC. 
Sebbene l’eziologia dei deficit mnemonici associati al-
l’AD sia multifattoriale, è stato descritto che gli estro-
geni prolungano il tempo di latenza d’insorgenza della 
sintomatologia mnesica e ritardano il deterioramento 
cognitivo caratteristico di questa malattia (29).
Alcuni dati epidemiologici hanno avvalorato l’ipo-
tesi che la terapia ormonale sostitutiva (TOS) possa 
ridurre l’incidenza di AD nelle donne (19, 33).
Esiste infatti una relazione dose-risposta tra terapia 
estrogenica e incidenza di AD, come dimostrato dalla 
riduzione del rischio relativo di AD con l’aumento del-
la dose estrogenica e la durata della terapia. Il rischio di 
ammalarsi di AD risulta infatti ridotto di circa il 50% 
nelle pazienti che hanno fatto uso di estrogeni, se la 
terapia è stata intrapresa in era precoce (19).
Recentemente nuovi dati a tal proposito sono emer-
si dal Cache County Study, uno studio prospettico sul-
l’incidenza della demenza. I risultati di questo studio 
ribadiscono che il precedente uso di TOS riduce il ri-
schio di AD, ed in particolare dimostrano che se l’uso 
di TOS data da più di 10 anni, si ha la scomparsa del 
rischio specifico che le donne hanno, in più rispetto 
agli uomini (33) (Fig. 1).
La riduzione delle performances cognitive, osservata 
nei pazienti affetti da morbo di Alzheimer (AD) ricono-
sce quale difetto neurochimico l’alterazione del sistema 
neurotrasmettitoriale colinergico. È noto che i pazienti 
con morbo di Alzheimer mostrano una riduzione dei 
neuroni ad acetilcolina a livello del nucleo del Maynert 
e che la terapia con colinomimetici ed inibitori del-
l’acetilcolinesterasi esercita un ruolo benefico sulla sin-
tomatologia cognitiva. Varie linee di ricerca hanno re-
centemente suggerito che gli estrogeni sono importanti 
nella protezione del sistema colinergico centrale, che è 
intimamente coinvolto nei processi mnesici e dell’ap-
prendimento. Gli estrogeni danno infatti un supporto 
trofico alle cellule colinergiche, stimolando il rilascio 
di acetilcolina e di colina acetiltransferasi (ChAT), en-
trambi markers di funzionamento colinergico; sono 
inoltre coinvolti nella regolazione della sopravvivenza, 
rigenerazione e plasticità neuronale ed inoltre esplica-
no un’azione neuroprotettiva antiossidante e sembrano 
inibire la formazione di β-amiloide (29).
Nella donna in postmenopausa il trattamento estro-
genico, capace di influire sul tono colinergico, si è mo-
strato efficace nel rallentare il decorso e l’espressione 
clinica della demenza di Alzheimer (19, 23).
In conclusione, nelle pazienti sane in postmeno-
pausa la TOS migliora significativamente le capacità 
cognitive modulando positivamente i patterns di atti-
vità cerebrale durante i tests psicometrici, facilitando 
il flusso ematico verso le strutture che modulano la 
memoria (in particolar modo l’ippocampo e tutto il 
sistema limbico) e migliorando il tono dell’umore.
Recentemente la ricerca scientifica si è soffermata 
sul possibile legame esistente tra morbo di Parkinson 
(PD) e livelli estrogenici. Il background biologico che 
pone le basi di una possibile relazione tra ormoni ses-
suali e PD risiede nell’osservazione di carattere epide-
miologico che il PD ha un’incidenza maggiore negli 
uomini rispetto alle donne, con un rapporto che si 
aggira intorno a 3:2; infatti vi sono dati in letteratura 
che attestano un ruolo degli estrogeni quali potenziali 
agenti neuroprotettivi dei neuroni DA-ergici. 
Sawada e coll. hanno dimostrato che l’estradiolo 
protegge i neuroni DA-ergici mesencefalici dallo stress 
ossidativo e dall’apoptosi indotta dalla bleomicina (26). 
Inoltre è stato dimostrato che gli estrogeni inibiscono 
l’uptake di neurotossine che inducono degenerazione 
dei neuroni DA-ergici (7).
Studi clinici dimostrano che la terapia estrogenica so-
stitutiva produce sostanziali benefici, in termini di mi-
nore severità dei sintomi, nelle donne con PD agli stadi 
iniziali, soprattutto se la terapia ormonale viene intra-
presa prima dell’inizio della terapia con levodopa (25).
Vi sono tuttavia in letteratura dati ed opinioni con-
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trastanti riguardo l’efficacia della TOS nelle pazienti 
affette da morbo di Parkinson. Sono quindi necessari 
ulteriori studi sperimentali e clinici per definire quale 
ruolo rivestano gli steroidi sessuali nella fisiopatologia 
del morbo di Parkinson.
La comprensione di tale interazione ci potrà in futu-
ro guidare nell’atteggiamento terapeutico mirato delle 
donne in postmenopausa affette da PD, consentendo-
ci di intervenire positivamente nella qualità di vita di 
tali pazienti, già ampiamente minata da una patologia 
neurologica così estremamente debilitante.
Menopausa e sessualità
I disturbi della sfera sessuale sono frequenti in post-
menopausa e sono determinati tanto da fattori ormo-
nali quanto da fattori culturali.
La disfunzione sessuale in menopausa coinvolge 
la secchezza vaginale, la riduzione della libido ed il 
ridotto piacere nel rapporto sessuale. La carenza or-
monale in postmenopausa influenza negativamente 
la funzione sessuale, in quanto viene meno il suppor-
to estrogenico che mantiene lo spessore e la elastici-
tà delle pareti vaginali, la congestione vaginale ed il 
trofismo dell’intero tratto genito-urinario. La ridotta 
recettività vulvo-vaginale determina a sua volta dispa-
reunia e conseguentemente ridotta libido e deficit di 
orgasmo.
D’altro lato, non si possono ignorare gli effetti del-
le alterazioni neuroendocrine sul SNC, che implicano 
modificazioni del tono dell’umore e delle performan-
ce cognitive. Tutti questi fattori sono intimamente 
intercorrelati e concorrono a determinare, nell’insie-
me, la disfunzione di una coppia.
La TOS, oltre a migliorare il trofismo genito-uri-
nario, può giocare un ruolo importante sul benessere 
psichico, anche se non sembra avere effetti primari 
sulla libido.
La sindrome da carenza di androgeni, conseguenza 
di una ridotta sintesi androgenica a livello sia surre-
nalico che ovarico, riconosce quali tratti distintivi la 
riduzione della libido, del senso di benessere psicolo-
gico e della motivazione, nonché la facile affaticabi-
lità (6).
Recenti studi hanno dimostrato che l’aggiunta di 
testosterone alla terapia estrogenica è in grado di de-
terminare un maggiore senso di energia e benessere, 
di potenziare gli aspetti motivazionali del comporta-
mento sessuale (desiderio e fantasia) e di aumentare 
la frequenza dei rapporti sessuali e dell’orgasmo (6, 
18).
Infine, anche l’utilizzo di preparati di sintesi dota-
ti di attività estrogenica, progestinica ed androgenica 
(tibolone), può risultare efficace nel recupero di una 
serena ed appagante vita sessuale.
Conclusioni
Alla luce di questo excursus “nei meandri del cer-
vello” della donna in menopausa, risulta chiaro che al 
ginecologo è richiesta, oltre ovviamente alla conoscenza 
approfondita dei risvolti clinici, delle indagini diagno-
stiche e delle opportunità terapeutiche, un’estrema sen-
sibilità e capacità di ascolto, comprensione, dialogo.
Il sistema nervoso centrale rappresenta oggi uno dei 
maggiori target degli steroidi sessuali di cui non si può 
non tener conto quando si affronta il problema della 
scelta di un particolare tipo di TOS.
La nuova frontiera della ricerca in ambito endocri-
no-ginecologico è l’offerta di terapie efficaci e perso-
nalizzate che tengano conto da un lato delle esigenze 
terapeutiche e dall’altro delle preferenze della donna, 
che oggi è sempre più informata riguardo alle varie op-
portunità terapeutiche, e cosciente del suo diritto a vi-
vere serenamente ed in completo benessere psicofisico 
l’era postmenopausale.
FIGURA 1 - Dati emersi dal Cache County Study (Zandi et al., ref. 33).
A - Incidenza di DA nell’uomo (tot. n. =1357, età media 73.2±6.1).
B -  Incidenza di DA nella donna che non fa uso di TOS (tot. n. =800, 
età media 76.2±7.0).
C -  Riduzione dell’incidenza di DA nella donna che fa uso di TOS, 
in relazione alla durata della terapia.
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